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RESUMEN 
Las pérdidas tempranas de gestaciones son la causa más frecuente del fracaso de los sistemas de producción agropecuarios. Esta pérdida 
está relacionada con la pobre capacidad de desarrollo y calidad de los embriones. Se creía que la mortalidad embrionaria en mamíferos 
estaba estrechamente relacionada con el factor de infertilidad en la hembra y que el macho sólo se limitaba a aportar el material genético 
para el nuevo individuo y donación de los centrosomas. Existen cada vez más evidencias, que relacionan esta mortalidad con anormalidades 
en el espermatozoide que incluyen el estado de la cromatina, anomalías cromosómicas, agentes ambientales e infecciosos, que al momento 
de la fecundación pueden afectar la supervivencia embrionaria. Sin embargo, en muchos casos, las anomalías detectadas corresponden a 
un síntoma más amplio de daños subyacentes. La conformación estructural y funcional del espermatozoide se ve influenciada por varios 
factores y de existir un efecto macho sobre el desarrollo normal del embrión, dicho efecto está estrechamente relacionado con la calidad 
espermática. Aunque los procedimientos de FIV tienen mucho éxito, el conocimiento científico actual aún está lejos de identificar todos los 
procesos moleculares que ocurren durante las primeras etapas de la fusión de dos gametos que dan origen a una nueva vida. En esta 
revisión se ofrece una descripción de los conocimientos actuales, la aplicación y los avances de las tecnologías reproductivas con el 
propósito de aclarar el aporte del macho sobre el desarrollo embrionario. 
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ABSTRACT 
Early pregnancy losses are the most common causes of failure in animal production systems. This loss is related to poor embryonic 
development potential and embryo quality. It was believed that embryo mortality in mammals was closely related to female infertility 
and that the male only supplied the genetic material for the new individual as well as the centrosomes. There is growing evidence that this 
mortality is associated with sperm abnormalities including the state of chromatin, chromosomal abnormalities, environmental and 
infectious agents, which can affect embryo survival at the time of fertilization. However, in many cases, the detected abnormalities 
represent a symptom of a wider underlying damage. The structural and functional conformation of the sperm is influenced by several 
factors, and if a male effect should exist on the normal development of the embryo, it would be closely related to sperm quality. Although 
IVF procedures are very successful, scientific knowledge is still far from complete to identify all the molecules and processes involved 
during the first stages of the fusion of the two gametes to bring forth a new life. In this review, an overview of the current knowledge, 
applications, and advancement of reproductive technologies in order to clarify the contribution of the male on embryonic development, will 
be presented. 
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INTRODUCCIÓN 
 
El nacimiento de un descendiente es la última prueba para evaluar la fertilidad del padre tanto in vivo como in vitro, pero ésta exige también 
muchas desventajas prácticas y económicas. Algunos autores afirman la existencia de un efecto macho sobre el desarrollo embrionario, el 
cual afectaría la tasa de división, producción y calidad de los blastocistos Ward et al., 2001; Kato et al., 2011; Gualtieri et al., 2014; Aston et 
al., 2015), por lo que la producción in vitro (PIV) de embriones puede ser una herramienta fundamental para evaluar esta situación (Anifandis 
et al., 2013; Gadella & Boerke, 2016; Nakai et al., 2016; Parrish, 2014; Rodríguez-Villamil et al., 2016; Vandaele et al., 2006). Sin embargo, 
Ohgoda et al. (1988) y Schneider et al. (1999), indican que la fertilidad in vivo del toro no se puede utilizar como indicador confiable para la 
tasa de división y el desarrollo in vitro del embrión, puesto que no existe ninguna correlación entre la fertilidad del toro bajo las condiciones 
in vitro e in vivo. El aporte del macho a la PIV de embriones se puede correlacionar con la morfología del espermatozoide y puede llegar a ser 
especialmente obvia en el momento de la fecundación o durante el desarrollo temprano del embrión (Vandaele et al., 2006; Chenoweth, 2005). 
 
La PIV de embriones proporciona un recurso inestimable para el estudio del desarrollo temprano de los mamíferos y como herramienta para 
el desarrollo de otras disciplinas como la transgenia y transferencia nuclear (Lonergan & Fair, 2008). A pesar de haber superado muchos de 
las dificultades que se presentaron en sus inicios, y muchos laboratorios han sido capaces de producir eficientemente embriones in vitro 
(Meirelles et al., 2004), estos presentan un desarrollo y calidad más bajos que los obtenidos in vivo (Lonergan et al., 2003). Existen muchos 
factores que pueden interferir en el desarrollo normal del embrión, como lo son las condiciones de cultivo (Warzych et al., 2007), que se 
traduce en el detenimiento de la división embrionaria y el bloqueo del cuarto o quinto ciclo celular o fallas de la gestación temprana en 
hembras sometidas a transferencia embrionaria (TE; revisado por Meirelles et al., 2004). La falla de la gestación es el mayor gasto de los 
sistemas de producción pecuaria. Esta pérdida o falla está directamente relacionada con la competencia para el desarrollo de los embriones 
en estadio de blastocisto, y no está limitada a los bovinos sino también persiste en humanos (Chenoweth, 2007). 
 
La razón de esta falla no está del todo clara (D´Occhio et al., 2007). Aunque, el desarrollo embrionario exitoso es dependiente de las 
contribuciones genéticas y epigenéticas tanto de la hembra como del macho, el potencial del efecto adverso que puede generar el macho sobre 
el desarrollo y calidad embrionaria es probablemente la causa más cercana para el entendimiento de esta anomalía (Chenoweth, 2007). Los 
avances en la PIV y TE, pueden permitir aclarar las dudas con respecto a la contribución perjudicial o beneficiosa del macho sobre el desarrollo 
y supervivencia embrionaria.    
 
Muchos estudios han demostrado cómo el “efecto macho” puede causar alteraciones en los resultados obtenidos de las técnicas de 
reproducción asistida (ART) (Agarwal & Allamaneni, 2004; Benchaib et al., 2003; Borini et al., 2006; Januskauskas & Zilinskas, 2002; Walters 
et al., 2005; Ward et al., 2001). Varios autores han demostrado como este “efecto macho” puede ser relacionado nuevamente con anomalías 
en la organización cromosómica del espermatozoide. Los espermatozoides humanos subfértiles o comprometidos se caracterizan por 
susceptibilidad a la desnaturalización ácido-inducida in situ (Spanó et al., 2000), anomalías cromosómicas o incremento de fragmentación del 
ácido desoxirribonucleico o DNA (Kasimanickam et al., 2007), teniendo un efecto negativo en los resultados de ART (Benchaib et al., 2003; 
Morris et al., 2002).  
 
Benchaib et al. (2003), Borini et al. (2006), Gualtieri et al. (2014), Larson et al. (2000) Morris et al. (2002) y Walters et al. (2005), han enfocado 
sus estudios en probar la posible correlación entre las alteraciones del genoma paterno sobre la fecundación, división y desarrollo embrionario 
y las tasas de aborto, tanto en fecundación in vitro (FIV) como en la inyección intra-citoplasmática del espermatozoide (ICSI). Los hallazgos de 
estos estudios sugieren que las alteraciones en el genoma paterno pueden comprometer no solamente la fecundación y calidad embrionaria, 
sino también la viabilidad del embrión y el progreso de la gestación, provocando abortos espontáneos.  
 
Hasta la fecha, estudios en el hombre (De Jonge, 2000; De Jonge, 2005) y animales (bovino, Ward, et al., 2001; Ward, et al., 2003; cerdo, França, 
2005; aves, Lodge et al., 1971) han realzado la importancia del efecto macho, teniendo su origen y pertinencia en la edad (Paulson et al., 
2001), variabilidad entre machos (Ward et al., 2001; Ward, et al., 2003; Chenoweth, 2007), exposición ambiental (Rockett et al., 2001; Haugan 
et al., 2005; Hernández-Ocho et al., 2005) e incluso agentes infecciosos (Wrathall et al., 2006), lo que estimula el perfeccionamiento y 
mejoramiento de los métodos de selección y evaluación de espermatozoides frescos o congelados (Cesari et al., 2006; Córdova-Izquierdo et 
al., 2006). 
 
En general, cualquier alteración en la espermatogénesis que dé lugar a una elevada incidencia de espermatozoides anormales, tiene el 
potencial de afectar negativamente a un mayor porcentaje de la población de espermatozoides, que los detectados con los medios o técnicas 
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convencionales. En estas poblaciones, los espermatozoides que parecen ser morfológicamente normales, pudieran estar comprometidos en 
términos de su capacidad para lograr la fecundación o mantener la preñez (Smorag et a., 2000). 
 
Por lo tanto, en los toros, las diferencias en el éxito reproductivo a menudo no se explican a través de la evaluación convencional del semen. 
Por lo que, aportes adicionales pueden derivarse haciendo uso de técnicas de FIV. La presente revisión pretende ofrecer una idea de cuáles 
son los factores que limitan la supervivencia y desarrollo normal del embrión mamífero, y resaltar cuáles son las más recientes líneas de 
trabajo para estudiar el aporte del gameto masculino en el campo de la embrionaria moderna. 
 
 
VARIABILIDAD ENTRE MACHOS 
 
Saacke et al. (2000), afirman que la diferencia observada entre toros se refleja en el desarrollo y sobrevivencia del embrión valorados tanto 
en los sistemas de producción in vivo como in vitro. Por su parte, Ward et al. (2001), concluyen que el toro usado en FIV puede tener un efecto 
marcado sobre la proporción de ovocitos desarrollados hasta el estadio de blastocistos, y este efecto está relacionado con el tiempo en el que 
ocurre la primera división después de la fecundación para un mismo toro, e incluso la cinética de desarrollo de los primeros estadios 
embrionarios puede ser usada para discriminar entre toros de alta o baja fertilidad.  
 
Más tarde Barros et al. (2006), evaluaron sesenta y tres muestras de semen de toros para la PIV y TE, donde el porcentaje de división 
embrionaria estuvo entre un 36,3–93,4%, sin mostrar diferencias significativas entre toros; mientras que el porcentaje de blastocistos hasta 
el día 7 se mantuvo entre 6,9-51,2% encontrando variación entre toros. Estos resultados indican que existen diferencias entre toros que 
pueden interferir en la supervivencia y desarrollo embrionario en los sistemas in vitro y que existen efectos tanto del macho como de la 
hembra relacionados con la eficiencia de los programas de PIV.  
 
El trabajo de Bulman de 1979 (citado por Chenoweth, 2007) indicó que los toros usados para la IA difirieron en las tasas de mortalidad 
embrionaria, y que ocurrieron mayores pérdidas embrionarias con los toros de baja fertilidad comparado con los toros de la alta fertilidad. 
La individualidad de los mismos también difiere en su contribución al desarrollo embrionario, a pesar de tener tasas similares de fecundación 
y división embrionaria después de FIV. En un estudio que involucraba dos razas de ovejas se mostraron diferencias en las tasas de pérdida 
embrionaria, a pesar de la semejanza de la capacidad de fecundación (Maxwell et al., 1992). 
 
Las tasas de división embrionaria evaluadas en tres grupos de toros (73, 70 y el 65%) no resultaron diferentes; mientras que la supervivencia 
hasta el estadio de mórula o estadios más avanzados favorecía al grupo de toros de más alta fertilidad (Schneider et al., 1999). En toros, las 
diferencias en el éxito reproductivo no son explicadas a menudo por las pruebas convencionales de evaluación de semen. Las diferencias 
adicionales entre machos pueden ser evidenciadas usando técnicas como los sistemas PIV y los programas de transferencia de embriones 
producidos in vivo.  
 
Así, lo demostró Morris et al. (2003), encontrando diferencias entre cuatro razas de moruecos con respecto al tiempo necesario para el 
desarrollo embrionario, en relación con los resultados morfológicos y de la integridad del acrosoma espermático. Khalifa et al. (2008), 
manifiesta que los toros Blonde d’Aquitaine presentan una mayor resistencia a la descondensación de la cromatina nuclear que el grupo de 
toros Limousine en semen fresco; mientras que este último presentó una menor susceptibilidad a la desnaturalización del DNA, comparado 
con el primer grupo, en semen congelado. Salisbury et al. (1977; citado por Chenoweth, 2005) afirma que existen diferencias en el DNA 
espermático, no solamente entre individuos de la misma especie sino entre espermatozoides del mismo eyaculado. 
 
Adicionalmente, los embriones provenientes de ovocitos de vacas Holstein (B. taurus) fecundados con semen de Nerole (B. indicus) fueron más 
resistentes al estrés calórico al compararlos con el cruce de Angus (B. taurus), sugiriendo que la raza del macho influye sobre la tolerancia del 
embrión. Estos resultados apoyan la idea de lograr un aumento en la tasa de preñez en vacas sometidas a estrés calórico al ser inseminadas 
con toros cebú (Barros et al., 2006). 
 
El desarrollo de un método exacto y práctico, para predecir la fertilidad del macho ha sido un reto de muchos años en la práctica de la IA en 
bovinos. Las pruebas convencionales que incluyen la concentración, movilidad y morfología del espermatozoide no son del todo certeras para 
predecir la fertilidad de un espécimen, y aún menos al conocer que existen diferencias en calidad entre eyaculados del mismo toro. Por lo 
tanto, las pruebas actuales para la evaluación del semen deben contemplar la viabilidad (morfología, concentración, movilidad progresiva), 
supervivencia (después de la incubación por 2 horas), una estimación in vitro de la calidad espermática en el sitio de fecundación (Phillips et 
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al., 2004), madurez (Chenoweth, 2005) e integridad de la cromatina (Khalifa et al., 2008), capacidad de la fecundación in vitro, y la tasa de 
división y desarrollo embrionario (Phillips et al., 2004). 
 
 
MORFOLOGIA DEL ESPERMATOZOIDE Y DAÑO OXIDATIVO 
 
Los espermatozoides anormales pueden reducir la fertilidad de tres maneras: (1) por ser incapaces de alcanzar el sitio de la fecundación o (2) 
por no fecundar el ovocito una vez que hayan alcanzado el sitio de fecundación o (3) no sostener el desarrollo temprano del embrión. En el 
primer caso, la incapacidad del espermatozoide de alcanzar el sitio de la fecundación se puede relacionar a menudo con los defectos 
morfológicos o de movilidad y son denominados defectos compensables (Saacke et al., 2000); mientras que aquellos defectos que conducen a 
una falla en la fecundación o a la pérdida temprana de la preñez se denominan incompensables (Saacke et al., 2000). En presencia de estos 
defectos, un aumento en el número de espermatozoides solamente, no mejorará teóricamente la fertilidad (Chenoweth, 2005). En la tabla 1 
se muestran los defectos más comunes en el espermatozoide de toro. 
 
Uno de los componentes esenciales de los espermatozoides necesario para la formación normal del embrión es un material nuclear intacto. 
Un alto nivel de inestabilidad de la cromatina espermática se asocia con una reducida eficiencia reproductiva en los toros, que conlleva a fallas 
en la fecundación y mortalidad embrionaria (Anzar et al., 2002; Walters et al., 2004). Esta característica está altamente relacionada con la 
presencia de vacuolas nucleares (Walters et al., 2004). El porcentaje de espermatozoides con una o más vacuolas en semen fresco y congelado 
es indicio también de una condensación nuclear incompleta (revisado por Khalifa et al., 2008).  
 
Varios mecanismos pueden dañar o causar alteraciones en el DNA del espermatozoide; entre estas las especies reactivas de oxígeno (ROS) y 
la apoptosis (Agarwal y Allamaneni, 2004). Los altos niveles de ROS pueden desempeñar un papel dominante en la infertilidad masculina. Las 
ROS incluyen moléculas radicales libres de oxígeno, tales como: anión superóxido (O2), radical perihidroxilo (HO2) y el radical hidroxilo (HO-) y 
entidades biológicas importantes no radicales que incluyen el peróxido de hidrógeno (H2O2) y ácido hipocloroso (HClO) (Bennetts & Aitken, 
2005). En un estudio publicado en 2016, Gürler et al., concluyen que los cambios en la integridad del DNA en los espermatozoides congelados 
de bovino parecen estar relacionados con la síntesis de H2O2, pero no con la viabilidad de los espermatozoides ni a la síntesis de otras ROS.  
Las ROS están implicadas en la mayoría de las funciones normales del espermatozoide incluyendo la activación de la motilidad, capacitación, 
hiperactivación y reacción acrosómica. Sin embargo, los daños ocurren, particularmente en la membrana plasmática, y el DNA. Al parecer el 
DNA mitocondrial del espermatozoide es más susceptible al ataque oxidativo que el DNA nuclear (Bennetts & Aitken, 2005). Los factores que 
se asociaron a la tensión oxidativa en el gameto masculino incluyen las altas temperaturas, tabaquismo, metales pesados, radiación ionizante, 
deficiencia de zinc, envejecimiento, criopreservación. Muchos estudios han reportado que las ROS son la mayor causa de daño al DNA 
espermático (Agarwal y Allamaneni, 2004). 
 
Tabla 1. Defectos mayores y menores en el espermatozoide 
de toro (Modificada de Chenoweth, 2005) 
Mayores Menores 
Desarrollo incompleto Cabeza estrechas 
Formas Dobles Cabezas pequeñas 
Defectos en el acrosoma Puntas de cabeza gigantes y 
Espermatozoides decapitados (colas Cabezas normales libres 
Defecto diadema Membranas acrosomales 
Defecto en forma de pera Implantación abaxial 
Estrechos en la base Cola ligeramente doblada 
Contorno anormal Gotas distales 
Cabeza pequeña Punta de la cola en espiral 
Cabezas libres Presencia de células 
epiteliales, eritrocitos, 
células redondeadas, etc. 
 
Defecto sacacorcho 
Otros defectos de la pieza intermedia 
Cráteres 
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Más recientemente, Gualtieri et al. (2014), demostraron que la suplementación de los medios de dilución para espermatozoides con zinc, la 
coenzima Q10 (antioxidantes) y el micronutriente D-Aspartato (D-Asp), mejoran la competencia de desarrollo de los embriones producidos in 
vitro, con un aumento significativo del porcentaje de embriones mayores de 8 células y de blastocistos. Estos hallazgos enfatizan la necesidad 
obligatoria de evitar el estrés oxidativo asociado a la criopreservación de espermatozoides y la manipulación en la reproducción asistida.  
 
 
ANOMALIAS CROMOSOMICAS 
 
La evaluación de las anomalías cromosómicas en el macho ha cobrado gran interés recientemente, dado los avances de las técnicas de 
reproducción asistida y biología molecular (Zidi-Jrah et al., 2016). Lo que sugiere que las tasas de mutación son más altas en machos que en 
hembras. Una explicación a este hecho podrían ser las numerosas divisiones celulares que ocurren durante la espermatogénesis, aumentado 
la probabilidad de que la mutación sea exhibida en el espermatozoide. Existen en esencia dos clases de anomalías cromosómicas: estructurales 
(deleciones en el cromosoma Y, translocaciones) y numéricas (aneuploidías, trisomías), que pueden desempeñar un papel en la infertilidad del 
macho (De Jonge, 2000).  
 
Existe un efecto macho en las anomalías cromosómicas numéricas del cigoto y aunque difícil de cuantificar, es innegable (revisado por 
Chenoweth, 2005). En los seres humanos, la trisomía 21 se ha demostrado que en un 20% tiene origen paterno, y un 40% para el síndrome 
de Klinefelter (revisado por Pujol et al., 2003). Las anomalías numéricas del cromosoma tales como trisomías y triploidías tienen un origen 
paterno que contribuyen con la mortalidad embrionaria temprana en animales domésticos. En hombres estériles con semen de baja calidad, 
se ha sugerido una relación directa entre el daño a nivel de la espermatogénesis (según lo reflejado en las características morfológicas y 
citogenéticas en células sexuales anormales) y los índices de aneuploidía en los espermatozoides normales. De donde se concluye que la 
mayoría de las aneuploidías espermáticas son responsables de las bajas tasas de fertilidad, así como de la reducida supervivencia del embrión 
(Chenoweth, 2007).  
 
Por otro lado, se tiene que las anomalías estructurales se relacionan con un 3 a 6% de abortos espontáneos en los seres humanos. Estas 
implican roturas y translocaciones que son esencialmente de origen paterno, al igual que el aproximadamente 35% de translocaciones 
Robertsonianas (Pujol et al., 2003). Las deleciones en el cromosoma Y, en humanos, se asocian a infertilidad, especialmente cuando la 
azoospermia está implicada. Tales deleciones ocurren en un nivel relativamente alto, indicando que el cromosoma Y es susceptible a la pérdida 
de material genético, no solamente debido a las fallas genéticas sino también a la exposición a ciertos agentes ambientales (Chenoweth, 
2007). En varios modelos animales se ha demostrado que los cariotipos anormales son substancialmente más altos en los ovocitos sometidos 
a ICSI con espermatozoides con severas malformaciones en la cabeza (revisado por Chenoweth, 2007). Esto coincide con lo reportado por 
Bonduelle et al. (1996; citado por De Jonge, 2000), donde niños nacidos, concebidos usando ICSI, mostraron aneuploidías en cromosomas 
sexuales (XXY), en los que se emplearon eyaculados con azoospermia y oligoastenoteratozoospermia. 
 
 
MADURACIÓN ESPERMATICA 
 
La espermatogénesis en mamíferos es un proceso único y complejo que involucra cambios bioquímicos, fisiológicos y morfológicos en los que 
las espermatogonias, pasan de ser células diploides a haploides, con núcleo condensado, flagelo y acrosoma. La espermatogénesis está 
caracterizada por tres estadios: (1) espermatocitogénesis, (2) meiosis de espermatocitos; y (3) espermiogénesis (Johnson et al., 2000). La 
primera consiste en divisiones mitóticas que involucra el mantenimiento y proliferación de las espermatogonias (França, et al., 2005; D´Occhio 
et al., 2007). La meiosis comprende el intercambio del material genético en los espermatocitos primarios y la producción de los espermatides 
haploides (Johnson et al., 2000); mientras que la espermiogénesis está caracterizada por tres eventos críticos: (1) el desarrollo del acrosoma, 
(2) la organización de una cola que contiene una axonema dinámico encerrado en un andamio de queratina y (3) la elongación y compactación 
del núcleo en conjunto con la organización microtubular (Kierszenbaum, 2001).  
 
Este importante cambio de la cromatina, está protagonizado por la sustitución de las histonas por las protaminas, en el que ocurre la acetilación 
de las histonas, un incremento en la actividad de ubiquitinación, cese de la transcripción y un cambio en la topología del DNA. Este proceso 
tiene como resultado un empaquetamiento del DNA alrededor de seis veces mayor que el de las células somáticas (revisado por Boissonneault, 
2002). La compactación es necesaria para proteger la cromatina espermática durante el tránsito a través del epidídimo y el tracto reproductivo 
de la hembra (D´Occhio et al., 2007). Existen evidencias que muestran que la sustitución de histonas por protaminas no se da por completo. 
Aunque la retención de una porción de las histonas (<15% en espermatozoides humanos), se cree que es vital para la activación de genes 
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antes y después de la fecundación, una proporción excesiva de histonas indica inmadurez de la cromatina espermática y en ocasiones fallos 
en las funciones espermáticas. Modificaciones post-transcripcionales como la metilación, acetilación, y fosforilación de las histonas pueden 
influenciar epigenéticamente la accesibilidad del genoma del macho a los factores de transcripción maternos durante el desarrollo 
embrionario. (revisado por De Oliveira et al., 2013). 
 
Anomalías en la estructura de la cromatina espermática podrían ser producto de una maduración anormal de las espermátidas debido a 
alteraciones de las protaminas, fallo de la apoptosis o estrés oxidativo (Kasimanickam et al., 2007). En ratones y humanos el evento de 
sustitución proteica puede originar ruptura de una o ambas hebras del DNA, que, si no son reparadas de manera oportuna, pueden conllevar 
a la fragmentación del DNA de espermatozoides eyaculados (Kasimanickam et al., 2007). La acción de las protaminas sobre el DNA se centra 
en la posibilidad de crear un acoplamiento mucho más estrecho por la unión a través de puentes disulfuro, determinantes de la estabilidad de 
la cromatina y consecuentemente la reducción de estos puentes disulfuro puede alterar la estructura e integridad nuclear (Hammadeh et al., 
2001; Januskauskas & Zilinskas, 2002).  
 
El proceso de descondensación ocurre durante la fecundación, es lógico pensar que la poca estabilidad de la cromatina provoque la 
descondensación prematura de la misma, estableciéndose de esta manera fallas en la formación de los pronúcleos y el desarrollo embrionario 
(Hammadeh et al., 2001). Por esta razón, la integridad de la cromatina espermática es vista como un factor importante en la fertilidad del 
macho y en la contribución particular del espermatozoide en el desarrollo temprano del embrión (D´Occhio et al., 2007; García-Macias et al., 
2006). 
 
ESTRUCTURA DE LA CROMATINA  
 
Existen nuevas evidencias que afirman que la integridad de la cromatina espermática, es importante no solamente para la fecundación sino 
también para el desarrollo normal del embrión (Ward et al., 2000; Morris et al., 2002). Espermatozoides eyaculados con integridad del DNA 
comprometida, a pesar del grado de daño sobre el DNA, poseen la capacidad de fecundar ovocitos con la misma tasa que los espermatozoides 
normales (revisado por D´Occhio et al., 2007). Sin embargo, la intensidad del daño sobre el DNA está relacionada con el desarrollo embrionario. 
A pesar de la posibilidad de que el ovocito tenga la capacidad de reparar cierto daño preexistente en el DNA espermático, aun así, la tarea de 
reparación del ovocito parece insuficiente o inadecuada y hay una falla en la progresión del desarrollo embrionario. Los cambios en la 
estructura, altamente definida, de la cromatina del espermatozoide se cree pueden influenciar la iniciación y regulación de la expresión de 
genes paternos en los primeros estadios del desarrollo embrionario (revisado por D´Occhio et al., 2007).  
 
Daños en la cromatina espermática en ratones (Zhao et al., 2001), humanos (Benchaib et al., 2003) y bovinos (Ward et al., 2000) fueron, 
asociados con la descondensación anormal de la cromatina y a un intervalo de tiempo más largo en la iniciación de la formación de los 
pronúcleos, después de la fecundación. Una modificación relativamente sutil de las proteínas nucleares del espermatozoide puede ser 
responsable de la falla en la formación del cigoto, lo que lo relaciona directamente con el desarrollo del embrión (Ward et al., 2000). 
 
La incorporación de la técnica de la ICSI a los programas de reproducción asistida ha facilitado el uso exitoso de semen proveniente de varones 
con oligozoospermia severa, teratozoospermia, azoospermia o con espermatozoides inmóviles (Engel et el al., 1996; citado por Verberckmoes 
et al., 2002). Sin embargo, algunos estudios han divulgado que esta pobre calidad espermática, conducen a porcentaje muy bajo de embriones 
que llegan hasta blastocistos y de blastocistos de baja calidad e índices muy bajos de gestaciones (D´Occhio et al., 2007). Larson et al. (2000), 
observaron en pacientes que presentaron un índice de fragmentación del DNA (IFD) mayor al 27% no lograron embarazos después de FIV o 
de ICSI (valorados a través del análisis de la estructura de la cromatina espermática, SCSA). Estos mismos autores también observaron que 
los pacientes con espermatozoides con morfología anormal podrían lograr un embarazo después de ICSI si la misma muestra presentaba un 
IFD entre 0-15%. Esto permite sugerir que el SCSA proporciona una medida de la fertilidad masculina que es diferente a las medidas 
convencionales de calidad del semen (Januskauskas & Zilinskas, 2002).  
 
 
DESARROLLO EMBRIONARIO 
 
Yadav et al. (1993) y Hartshorne (2000), afirman que, tanto en bovinos como en humanos, el momento de la primera división celular del cigoto 
es un parámetro valioso de la calidad intrínseca del embrión. Lechniak et al., (2008) y Sugimura et al. (2012), sostienen que los cigotos que se 
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dividen más temprano son más propensos a alcanzar mayores tasas de división y mayor número de blastómeras (>4 células), e incluso llegar 
a blastocistos que aquellos cigotos con división tardía.  
 
Sirard et al. (2006), completan la idea anterior, aportando que la capacidad de división celular es la prueba más evidente del potencial y de la 
calidad de ambos gametos y del embrión en formación. Cuando la división no llega a ocurrir, puede ser consecuencia de la disfunción por parte 
del espermatozoide que falla en su función de activación del ovocito o que este no posee la habilidad o la competencia para llevar con éxito 
la primera división celular. La evaluación de cientos de ovocitos que no muestran división después a las 36 h post-inseminación indica que la 
mayoría no fueron fecundados y sólo una pequeña proporción mostró una descondensación incompleta del espermatozoide o pronúcleos 
asincrónicos. 
 
El momento de la primera división junto con la proporción de cigotos que comienzan a dividirse se asocia con varios parámetros que pueden 
afectar el potencial de desarrollo de los embriones resultantes (Van Soom et al., 2003). El mecanismo que causa la variación de estos 
fenómenos no ha sido identificado, pero puede estar relacionado con la regulación genética, calidad de los gametos, o bien, con los factores 
ambientales y condiciones de cultivo in vitro (Lechniak et al., 2008). 
 
El primer efecto paterno sobre el desarrollo del embrión se ha observado en el inicio de la fase de síntesis (fase-S) durante la primera división 
mitótica (Urner & Sacas 1999). Por lo que el componente paterno podría regular la disponibilidad de los factores maternos como la proteína 
P1 o el factor de inicio de replicación, que son imprescindibles para el inicio de esta fase. Un estudio con cigotos de ratón demostró que la 
penetración del espermatozoide conduce a la producción de ribosa 5-fosfato por la vía pentosa fosfato (Uner & Sacas 1999). También podría 
afectar el patrón de la acetilación de las histonas, que está implicado en la accesibilidad al DNA antes de la fase-S. El primer ciclo de división 
celular en embriones mamíferos está caracterizado por una duración de casi 24 horas, periodo en el cual el genoma paterno permanecen 
separado dentro del mismo ambiente citoplasmático. En el ratón, la duración de la primera síntesis del DNA se correlaciona positivamente con 
el desarrollo exitoso del embrión y depende del genotipo paterno; mientras que el tiempo de inicio después de la fecundación no varía en 
relación al macho (Comizzoli et al., 2000).  
 
Comizzoli et al. (2000), demostraron que el tiempo de inicio y finalización de la primera síntesis de DNA en embriones bovinos desempeña un 
papel importante en el potencial de desarrollo del embrión y que esta característica es esencialmente dependiente del componente paterno. 
Al usar toros de alta fertilidad se reduce el tiempo de inicio de síntesis lo que conduce a una mayor proporción de blastocistos (Figura 1). En 
el estudio realizado por Tanghe et al. 2004 (citado por Vandeale et al., 2006) se concluye que el número de blastómeras con fragmentación del 
DNA es mucho menor en embriones que iniciaron más rápidamente las divisiones celulares. Anteriormente se pensaba que la aparición de 
apoptosis estaba estrechamente relacionada con la alta o baja fertilidad del macho, los resultados obtenidos por Vandaele et al. (2006) no 
arrojan evidencias suficientes para afirmar esta relación.  
 
A pesar de que el éxito del desarrollo embrionario depende de los factores genéticos tanto de la hembra como del macho, el efecto del macho 
sobre el desarrollo embrionario no es del todo entendido y frecuentemente subestimado (Vandaele et al., 2006). Recientemente, Braga et al. 
(2015), estudiando la influencia negativa de los espermatozoides bovinos criopreservados sobre la calidad y desarrollo embrionario concluyen 
que la calidad del embrión en los primeros estadios de división, así como la posibilidad de la formación de blastocisto, no fue influenciada por 
el origen de los espermatozoides cuando la calidad de los ovocitos no se consideró. En ovocitos con dimorfismos extracitoplasmáticos, la 
inyección de espermatozoides crioconservados, no afectó a la calidad del embrión durante la etapa de división, pero si se evidenció un efecto 
en la formación de blastocistos. Por el contrario, en los ovocitos con defectos intracitoplasmáticos, la calidad de los embriones en los primeros 
estadios de división y en la formación de blastocistos fueron influenciados negativamente por la inyección de espermatozoides 
crioconservados.  
 
 
EFECTOS AMBIENTALES E INFECCIOSOS 
 
Se sabe que la exposición de los testículos a una temperatura elevada conlleva a la interrupción de la espermatogénesis y a la infertilidad. 
Numerosos estudios han demostrado este efecto de hipertermia en los testículos de muchas especies como: roedores, bovinos, porcino, ovinos 
y humanos. Por ejemplo, en roedores, el choque térmico, provoca descenso del número y calidad espermática, bajas tasas de fecundación y 
un prolongado retardo en el crecimiento del embrión (Rockett et al., 2001). Consecuencias similares se presentan al someter al animal a climas 
templados. Consecuencias similares se presentan al someter a toros a insolación escrotal, provocando pérdida de la estabilidad del DNA y 
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conformaciones anormales en el espermatozoide (Karabinus et al., 1997). Los procesos de criopreservación también están ligados a estos 
daños (Brito et al., 2003).  
 
 
 
 
 
La exposición ocupacional a los metales pesados (niveles de plomo, Pb, en sangre >40g/dL) ha sido asociada con la reducción de la calidad 
del semen, abortos espontáneos y efectos directos sobre las funciones testiculares en humanos. El Pb, en particular, ha sido involucrado 
directamente como causal de alteraciones en la cromatina espermática (Hernández-Ochoa et al., 2005), ya que el Pb tiene alta afinidad por las 
proteínas ricas en grupos sulfhidrilos y se une a los grupos tioles de las protaminas del espermatozoide, sugiriendo que esta interacción 
puede comprometer la condensación de la cromatina. Este efecto es debido a la formación de puentes –S-Pb-S- o la interacción con los residuos 
de arginina y cisteína, por lo que la interacción que en principio formaban las protaminas se hace más laxa, relacionándolo con el decremento 
de la condensación de la cromatina (Hernández-Ochoa et al., 2006). Los datos de estos autores, sugieren que el efecto del Pb sobre la cromatina 
espermática depende del tiempo de su incorporación durante la espermatogénesis, ya que el grupo de espermatozoides que después de la 
maduración epididimaria fueron expuestos al metal, presentaron un efecto contrario, una mayor condensación de la cromatina (Hernández-
Ochoa et al., 2006). 
 
Por su parte, Contri et al. (2013), afirman que los resultados de movilidad comprometida y bajas tasas de fecundación se deben a la calidad 
microbiológica del semen utilizado para la FIV. Las infecciones bacterianas conducen a un incremento del pH del plasma seminal y con ello una 
reducción significativa de la movilidad a consecuencia de la disminución de la actividad mitocondrial. Estos mismos autores observaron que el 
ajuste del pH en los medios de dilución seminal entre 7 y 7,5, permitió obtener los valores más altos de viabilidad, actividad mitocondrial, 
movilidad total y progresiva en el semen de toro, concluyendo que el pH de los medios podría ser considerado en todos los estudios en el que 
la evaluación de la movilidad es usada de manera rutinaria.  
 
Aunque el semen es un vector importante para las enfermedades virales, las pruebas para los virus en semen no han sido del todo extendidas. 
La interacción virus-esperma puede tener un gran número de consecuencias adversas. Los virus se han encontrado en ambos compartimientos 
testiculares y pueden ser protegidos por la barrera hematotesticular de los mecanismos y tratamientos de defensa propio del organismo, 
permitiendo que el testículo se convierta en un depósito viral (Chenoweth, 2007). El interés en las infecciones virales se centra sobre todo en 
los efectos de estas sobre fecundación y el desarrollo embrionario. El virus de VIH, en seres humanos, además de adherirse a los 
espermatozoides atraviesa la membrana plasmática e incluso puede llevar a replicarse, aunque este último hecho no está del todo claro 
(Chenoweth, 2007).  
  
Figura 1. Tiempo transcurrido del curso de la réplica de la DNA dentro del primer ciclo de división celular 
en embriones bovinos PIV. Toros de alta fertilidad (grupo 1). Toros de baja fertilidad (grupo 2). Ovocitos 
partenogenéticos (grupo 3). (Tomada de Comizzoli et al., 2000). 
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El polimavirus, el papovavirus (SV40), el virus del papiloma humano (VPH) y el virus de la hepatitis B (HBV) se caracterizan no solo por estar 
presentes en la célula espermática sino además de ser encontrados en el ovocito, cigoto e incluso persistir en blastocistos. El HBV, posee la 
potencialidad de integrarse en el pronúcleo, núcleo y cromosomas de embriones de primeros estadios y así poder pasar de una generación a 
otra (revisado por Wrathall et al., 2006). Las bacterias también se pueden integrar a esta lista: Ureaplasmas urealyticum, causa inestabilidad 
de la cromatina, sin aparente daño a la motilidad espermática (D´Occhio et al., 2007) y Micoplasma bovis, puede causar daños en la morfología 
del espermatozoide y también estar involucrada con problemas de post-fecundación y con el desarrollo e implantación del embrión (Wrathall 
et al., 2006). 
 
 
CONCLUSIONES 
 
Las biotecnologías reproductivas tales como IA, ICSI, producción in vivo e in vitro de embriones pueden ser usadas para explotar el genotipo 
del espermatozoide y del ovocito y para producir animales mestizos que sean tolerantes a las condiciones ambientales. Pero antes, se debe 
conocer el origen que conduce a la baja tasa de gestación. Con la FIV se puede detectar tempranamente anomalías o fallas por parte del macho 
donador, o bien, de la calidad espermática en particular; esto mediante la valoración de la tasa de división, producción y calidad de los 
blastocistos. Por lo que, la FIV y el desarrollo de nuevas pruebas para la calidad espermática, pueden ser usadas como herramienta para 
estudiar la influencia del macho después de la fecundación y el posterior desarrollo embrionario, y tal vez, ofrecer medidas correctivas, 
preventivas o predictivas.  
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